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SAMMENDRAG 
BAKGRUNN. PCI reduserer mortaliteten ved STEMI, sammenlignet med trombolyse. 
Hvorvidt PCI også reduserer forekomsten av tidlige postinfarktarytmier, er fortsatt ukjent.  
MATERIALE OG METODE. Vi sammenlignet arytmiforekomsten hos to grupper STEMI-
pasienter. En gruppe fikk PCI-behandling i 2006-07, mens en historisk kontrollgruppe mottok 
trombolyse i 1996-98. Alle hadde kontinuerlig registrering av hjerterytmen under oppholdet i 
hjerteovervåkningen. 
RESULTATER. Av 93 PCI-pasienter hadde 38% arytmier, sammenlignet med 53% hos de 
97 trombolysebehandlete pasientene (p=0,001). 27% i PCI-gruppen ble arytmibehandlet mot 
34% i trombolyse-gruppen (ikke signifikant forskjell). Blant de PCI-behandlete var det 
signifikant færre episoder atrieflimmer (5% mot 16%), AV-blokk II/III (0% mot 6%)  og 
asystoli (0% mot 5%), men flere ventrikulære takykardier (10% mot 5%).  41% av alle 
arytmiene og 67% av de behandlete oppstod i første timen etter PCI, sammenlignet med hhv 
23% og 28% etter trombolyse(p=0,000). Mortaliteten var høyere i trombolyse-gruppen (11% 
mot 2%,p=0,006), men pasientene var eldre, hadde flere risikofaktorer og større utslipp av 
hjerteenzymmarkører enn i PCI-gruppen. Innleggelsestiden i hjerteovervåkning var kortere i 
PCI-populasjonen (1,4±0,2dg mot 2,6±0,7dg,p=0,001). 
KONKLUSJON. PCI-behandling reduserer trolig arytmier i den tidlige post-STEMI 
perioden, spesielt reduseres atrieflimmer, AV-blokk grII/III og asystoli. Ved PCI oppstår 
majoriteten av arytmiene i den første timen etter revaskulering.  
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Siden hjerteovervåkningsenheter ble innført i 1960-årene har det skjedd store forbedringer i 
behandlingen av akutt myokardinfarkt. Opprinnelig ble overvåkingsavdelingene begrunnet 
med at man gjennom tidlig defibrillering eller pacemakerbehandling skulle hindre maligne 
arytmier og dermed vinne leveår ved å redde hjerter fra prematur død (1). På 1980 tallet ble 
betablokade (2) og intravenøs nitroglycerinbehandling (3) tatt i bruk, og slik forbedret 
behandling reduserte arytmiene i akuttfasen (4), og hjertestans ble sjeldnere i 
overvåkingsavdelingene (5). Systemisk trombolyse av ST-elevasjons myokardinfarkter 
(STEMI) ble vanlig i 1990-årene og medførte en ytterligere reduksjon av mortalitet og 
morbiditet hos STEMI-pasienter (6). Reperfusjonsbehandlingen bedret også forekomsten av 
arytmier, særlig av atrieflimmer (7).  
 
I de siste årene har primær perkutan koronar intervensjon (PCI), med kateterbasert åpning av 
lukket koronararterie, blitt den foretrukne behandlingen av akutt STEMI. Primær PCI 
reduserer insidensen av død, reinfarkt og cerebralt insult sammenlignet med tradisjonell 
trombolytisk behandling  (8,9). Det er foreløpig sparsomt med dokumentasjon om hvorvidt 
primær PCI reduserer forekomsten av arytmier i akuttfasen etter et hjerteinfarkt sammenlignet 
med trombolysebehandling. I denne studien sammenligner vi pasienter innlagt med STEMI 
ved Ullevål Universitetssykehus i to tidsepoker. Én gruppe fikk primær PCI-behandling i 
2006-2007, mens en historisk kontrollgruppe mottok primær trombolysebehandling i 1996-
1998. Vi ønsket å undersøke om PCI-behandling gir færre behandlingstrengende arytmier i 
akuttfasen etter STEMI.   
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MATERIALE OG METODE 
Vi inkluderte pasienter som var innlagt i hjerteovervåkningsavdelingen ved Ullevål 
universitetssykehus (UUS) med førstegangs ST-elevasjonsinfarkt fra to perioder: 1996-1998 
og 2006-2007. Den første gruppen (LYSE) fikk intravenøs trombolyse (streptokinase) som 
primærbehandling. LYSE-gruppen ble hentet fra en liste over etterfølgende 
trombolysebehandlede STEMI-pasienter på overvåkningsavdelingen i tidsrommet 1996-98. 
Relevant informasjon ble hentet fra journalene. Den andre gruppen (PCI) fikk primær 
perkutan koronar intervensjonsbehandling i 2006-2007. I PCI-gruppen ble pasientene 
fortløpende inkludert.  Innsamlingen av data ble gjennomført mens pasientene var innlagt på 
hjertemedisinsk overvåkningsavdeling. 
Kriteriene for diagnosen hjerteinfarkt var dokumentert økning av kardiale serummarkører 
(minst dobling av øvre referansegrense), henholdsvis av s-CK i LYSE-gruppen og s-troponin 
T i PCI-gruppen. I tillegg måtte journalen enten dokumentere iskemiske symptomer eller 
inneholde et EKG med akutte ST-segmentforandringer forenlig med iskemi, nyoppstått 
venstre grenblokk eller utvikling av patologiske q-takker (10). Signifikante ST-løft var 
nyoppståtte (forbigående) elevasjoner av J-punktet i to eller flere tilliggende avledninger, med 
minimum hevning på 0,2 mV i de prekordiale avledningene V1-V3 og ≥ 0,1 mV i alle andre 
avledninger (11).  
Pasienter som fikk ”rescue-PCI”, dvs. PCI etter mislykket primær trombolyse, ble ikke 
inkludert, og heller ikke pasienter som hadde pacemaker. Vi ekskluderte alle der 
angiografiundersøkelsen viste åpne koronarkar. I begge gruppene ekskluderte vi pasienter 
som ble prematurt utskrevet fra overvåkningsavdelingen og pasienter som hadde usikkert 
dokumentert infarkt og/eller arytmier.  
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Vi registrerte kjønn, alder og primærsykehus, hvorvidt det ble gitt β-blokker eller 
glyserylnitrat i akuttfasen, samt om pasienten hadde hatt hjertestans før ankomst til sykehus. 
Infarktets lokalisasjon ble bestemt etter hvilke avledninger som viste patologiske q-takker 
eller ST-løft ved non-Q infarkter. Infarktene ble gruppert som forveggsinfarkter, 
nedreveggsinfarkter og andre infarkter. Vi estimerte risikosonen for infarkt gjennom måling 
av totalt antall mm ST-løft. Målingene ble gjort manuelt med EKG-linjal, fra J-punktet og ned 
til grunnlinjen. Pasienter som hadde grenblokk ved innkomst, ble ikke tatt med i beregning av 
gjennomsnittlig ST-segmentelevasjon. Disse infarktene ble gruppert som ”andre infarkter”. 
Hjertesvikt ble registrert hos de pasientene som hadde beskrevne sviktsymptomer i journalen. 
Vi registrerte også forekomsten av risikofaktorer for hjerteinfarkt: Hypertensjon, 
totalkolesterol >6 mmol/l, daglig røyking, koronarsykdom hos primærslektning, diabetes 
mellitus og kroppsmasseindeks (BMI). Risikofaktorene ble hentet fra pasientenes journal. 
Arytmideteksjon.  
Pasientene i begge grupper ble kontinuerlig overvåket fra bemannet skopsentral med 
automatisk arytmideteksjon. Identifisering og tolkning av arytmiutskriftene ble utført ved 
konsensus. I 1996-98 ble infarktpasientene EKG-overvåket fra en Kone vaktsentral (Kone Oy, 
Helsinki, Finland). Denne hadde både manuell og automatisk arytmideteksjon. Arytmier av 
betydning ble skrevet ut og lagt i pasientenjournalen. Vi undersøkte også pasientenes 
overvåkningsskjema, der hjerterytme og antiarytmisk behandling ble notert, samt 
sykepleiernotater. PCI-gruppen ble overvåket fra en Apex Pro telemetrisentral, (GE Medical, 
Milwaukee, Wis, USA). Systemet identifiserer og lagrer arytmiepisoder automatisk etter 
fastsatte, justerbare alarmkriterier. Utløste alarmer lagres etterfølgende i en logg. Systemet gir 
også mulighet for manuell gjennomgang av EKG-stripene. Arytmiloggen slettes når 
pasientene koples fra skopsentralen. For å fange arytmier i perioden mellom vår siste sjekk og 
utskrivelse, lagde vi en sjekkliste der sykepleierne noterte og dokumenterte nye 
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arytmiepisoder. Det var én pasientseng i PCI-perioden som ikke hadde fungerende alarmlogg. 
I begge gruppene registrerte vi arytmier som debuterte i tiden fra igangsatt 
reperfusjonsbehandling til utskrivelse fra hjerteovervåkningen. Tidspunktet for igangsatt 
reperfusjonsbehandling ble definert som tiden for første ballongdilatasjon i PCI-gruppen, 
mens det i LYSE-gruppen var starttidspunktet for streptokinase-infusjon. Alle arytmiene 
måtte være dokumenterte. Helst skulle vi ha rytmeutskrift, men vi valgte også å inkludere 
behandlete arytmier som var beskrevet i pasientjournalen. Vi ekskluderte ubehandlete 
arytmier som var beskrevet, men ikke dokumentert ved et EKG. 
Primært ble alle behandlete arytmier registrert. Deretter registrerte vi ventrikkelflimmer, 
takykardier som varte over 15 sekunder: de ventrikulære takykardiene, reperfusjonsarytmiene 
inklusive akselerte nodalrytmer, samt nyoppstått atrieflimmer. Videre registrerte vi grad II og 
III, nyoppstått grenblokk, sinusbradykardi under 40/min og asystolier over 3 sekunder. En 
arytmiepisode ble definert som avsluttet når rytmen ble avbrutt av to eller flere sinusslag. Det 
betyr at vi aksepterte at ett sinusslag kunne bryte gjennom under en arytmi. 
Statistikk  
Statistiske beregninger ble utført i Excel regneark. Kontinuerlige variabler ble fremstilt som 
gjennomsnittsverdier med standardavvik og konfidensintervall. T-test ble anvendt for å 
undersøke statistiske forskjeller mellom gruppene. Kategoriske variabler presenteres som 
prosent av totalen, og forskjeller mellom gruppene ble testet for signifikans ved Kji-
kvadrattest. 
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RESULTATER 
Av 139 etterfølgende STEMI-pasienter som ble innlagt og trombolysebehandlet ved UUS 
mellom 18.6 1996 og 27.12 1998, hadde ti mangelfull eller forsvunnet journal, 24 passet ikke 
med studiens inklusjonskriterier, mens åtte av pasientene ved nærmere undersøkelse viste seg 
å ha non-STEMI. Totalt 97 pasienter ble inkludert i studiedelen LYSE. I PCI-gruppen ble 93 
pasienter inkludert etter to innsamlingsperioder, 58 og 35 etterfølgende pasienter fra hhv 
første (7.5. 2006 - 21.6. 2006) og andre (16.1. 2007 - 15.02. 2007) periode. Syv av pasientene 
hadde ikke automatisk alarmlogg på overvåkningsskopet under oppholdet. 
 
Gruppene var like mht kjønnsfordeling, tid fra smertedebut til reperfusjonsbehandling og 
kroppsmasseindeks (BMI). Pasientpopulasjonen var ved infarkttidspunktet eldre i LYSE-
gruppen (67,0 ± 2,6 år mot 61,2 ± 2,6 år, p=0,002), og hadde lengre liggetid på 
hjerteovervåkningen (2,6 ± 0,7 dager mot 1,4 ± 0,2 dager, p=0,001). Gruppene skilte seg i 
LYSE  (N=97) PCI (N=93) p‐verdi
Demografisk karakteris
    Alder  67,0 ± 2,6 61,2 ± 2,6 0,002
    Kjønn menn/kvinner 66/31 (68%/32%) 65/28 (70%/30%) 0,580
    BMI * 25,3 ± 0,9 25,9 ± 1,0 0,342
Koronare risikofaktorer
    Erkjent hypertensjon 24 (25%) 38 (41%) 0,000
    s‐Totalkolesterol > 6 mmol/L  34 (43%) 16 (18%) 0,000
    Daglig røyking 53 (55%) 49 (53%) 0,580
    Primærslektning med koronarsykdom  36 (37%) 37 (40%) 0,500
    Diabetes mellitus  8 (8%) 6 (6%) 0,460
Annen karakteristika 
    Behandlet med β‐adrenerg reseptorblokker 70 (72%) 69 (74%) 0,560
    Behandlet med iv nitrat 93 (96%) 75 (81%) 0,000
    s‐Kalium    (mmol/L) 4,5 ± 0,8 3,9 ± 0,1 0,184
    s‐Glukose   (mmol/L) 8,6 ± 0,6 7,8 ± 0,5 0,057
    s‐Kreatinin (mmol/L) 99,0 ± 15,8 73,5 ± 4,8 0,003
    s‐Totalkolesterol (mmol/L) 6,0 ± 0,2 4,9 ± 0,2 0,000
Tabell 1   . Karakteristikk av to grupper STEMI‐pasienter behandlet med henholdsvis trombolyse (1996‐8) 
eller primær PCI (2006‐7). Gjennomsnittsverdier og 95 % konfidensintervall eller antall og prosent er 
angitt. *38 og 46 kjente verdier i hhv PCI‐ og LYSE‐grupppen.
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forekomsten av erkjent hypertensjon (p=0,000) og total serum kolesterol > 6 
mmol/l(p=0,000), størst i hhv PCI- og LYSE-gruppen. (Tab 1) 
LYSE (N=97) PCI (N=93) p‐verdi
Infarktlokalisasjon
    Forveggvegg 41 (44%) 40 (41%) 0,667
    Nedrevegg 29 (31%) 43 (44%) 0,001
    Annen 27 (29%) 10 (10%) 0,000
ST‐elevasjon (mm) 10,7 ± 1,9 8,3 ± 1,3 0,044
s‐CK maks  (U/L) 2340 ± 345 1517 ± 287 0,000
s‐CK‐MB maks  (U/L) 284 ± 79 169 ± 47 0,017
s‐Troponin T maks (μg/L ) * 13,4 ± 3,5 6,6 ± 1,1 0,001
Hjertestans før sykehus 0 (0%) 5 (5%) ‐
Tid smertedebut ‐ reperfusjon (timer) 4,4  ± 1,5 5,6 ± 0,9 0,183
Liggetid i overvåkningsavdeling (døgn) 2,6 ± 0,7 1,4 ± 0,2 0,001
Klinisk hjertesvikt 38 (39%) 12 (13%) 0,000
Døde på hjerteovervåkningen 11 (11%) 2 (2%) 0,006
Tabell 2. Infarkt karakteristikk hos to grupper STEMI‐pasienter behandlet med henholdsvis trombolyse 
(1996‐8) eller primær PCI (2006‐7). Antall og prosentfordeling er angitt. * Data basert på 93 og 31 pasienter i 
hhv PCI‐ og LYSE‐gruppen.  
 
Flere pasienter kom til sykehus med grenblokkmønster på EKG i LYSE-gruppen (12 mot tre, 
p=0,008).  Trombolysepasientene hadde gjennomgående høyere maksimalverdier av serum 
CK (p=0,000), CK-MB (p=0,017) og troponin T (p=0,001), samt økt antall mm ST-elevasjon 
på innkomst-EKG (p=0,044). Fem prosent av pasientene i PCI-gruppen hadde hjertestans før 
innleggelse, mot ingen i LYSE-gruppen. Andelen pasienter med diagnostisert klinisk 
hjertesvikt var størst i LYSE-gruppen (p=0,000). Gruppen hadde høyere dødelighet med 11 % 
mors, mot 2 % i PCI-gruppen (p=0,006) (Tab 2). 
  9   
LYSE (N=97) PCI (N=93) p‐verdi LYSE (N=97) PCI (N=93) p‐verdi
Atrieflimmer 16 (16%) 5 (5%) 0,004 10 (10%) 2 (2%) 0,010
Bradykardi < 40 ppm 22 (23%) 19 (20%) 0,516 15 (15%) 19 (20%) 0,174
Asystoli > 3 sek 5 (5%) 0 0,025 1 (1%) 0 0,296
AV‐blokk grad 2 5 (5%) 0 0,025 1 (1%) 0 0,296
AV‐blokk grad 3 6 (6%) 0 0,014 2 (2%) 0 0,153
Nyoppstått grenblokk 5 (5%) 2 (2%) 0,178 0 0 ‐
Ventrikkeltakykardi > 15 sek 5 (5%) 9 (10%) 0,048 2 (2%) 2 (2%) 0,682
Ventrikkelflimmer > 15 sek 2 (2%) 3 (3%) 0,382 2 (2%) 3 (3%) 0,382
Reperfusjonsarytmier > 15 sek 8 (8%) 8 (9%) 0,672 0 0 ‐
Akselert nodal rytme > 15 sek 2 (2%) 1 (1%) 0,441 1 (1%) 1 (1%) 0,683
Andre behandlete arytmier 3 (3%) 1 (1%) 0,241 3 (3%) 1 (1%) 0,241
Antall pas. totalt med arytmi(er) 53 (53%) 35 (38%) 0,001
Antall pas. med behandlet(e) arytmi(er) 33 (34%) 25 (27%) 0,139
Antall pas. med ubehandled(e) arytmi(er) 35 (36%) 19 (20%) 0,002
Antall arytmiepisoder 91 58 ‐
Behandlete/ubehandlete arytmiepisoder  39/52 (43%/57%) 30/28 (52%/48%) 0,000
Arytmier totalt Behandlete arytmier
Tabell 3. Antall pasienter med arytmier totalt (behandlet og ubehandlet) og antall pasienter med kun behandlede 
arytmier under og etter revaskularisering hos to grupper STEMI‐pasienter behandlet med trombolyse(1996‐8) eller 
primær PCI (2006‐7). Noen pasienter hadde flere typer arytmier, samt både behandlete og ubehandlete arytmiepisoder.   
Antallet pasienter som hadde én eller flere behandlingstrengende arytmi(er) var 34 % i LYSE-
gruppen mot 27 % i PCI-gruppen. Forskjellen er ikke signifikant (p=0,138). Av de enkelte 
arytmiene fant vi flere behandlete episoder med atrieflimmer i LYSE-gruppen (10 % mot 2 %, 
p=0,010).  
Større andel av pasientene i LYSE-gruppen hadde arytmiepisoder (53 % versus 38 %, 
p=0,001). Forekomsten av atrieflimmer (16 % mot 5 %, p=0,004), AV-blokk grad II (5 % mot 
0 %, p=0,025) og AV-blokk grad III (6 % mot 0 %, p= 0,013) var større i LYSE-gruppen. 
Andelen arytmiepisoder som fikk behandling (av totalt antall registrerte arytmiepisoder i 
gruppene) var større i PCI-gruppen der 52 % ble behandlet, mot 43 % i LYSE-gruppen 
(p=0,000). 
Ved sammenligning av gruppene med henblikk på starttidspunkt for arytmiene (målt i timer 
etter igangsatt reperfusjonsbehandling) og arytmienes varighet, fant vi ingen signifikante 
forskjeller for noen av arytmiene.  I PCI-gruppen debuterte 41 % av alle registrerte 
arytmiepisoder innen en time etter igangsatt reperfusjonsbehandling. Tilsvarende tall i LYSE-
gruppen var 23 % (p= 0,000). 63 % av alle behandlete arytmiepisoder i PCI-gruppen startet 
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innen en time, mot 28 % i LYSE-gruppen. (p=0,000) Innen seks timer etter igangsatt 
reperfusjonsbehandling debuterte 67 % av arytmiene i PCI-gruppen, mot 60 % i LYSE-
gruppen (p=0,000).  73 % av de behandlete arytmiepisodene i PCI-gruppen kom til i denne 
tidsperioden, mot 60 % av i LYSE-gruppen.( p=0,041) 
 
DISKUSJON 
Pasientene som behandles for akutt STEMI ved Ullevål universitetssykehus i 2007 er 
annerledes enn de var for ti år siden. I dag er pasientene yngre, færre har høye 
kolesterolverdier og flere har erkjent hypertensjon. Pasientene har mindre ST-løft på EKG og 
de får mindre utslipp av hjertemarkører. Resultatene ved primær PCI er bedre enn de var ved 
trombolyse, både med hensyn til hjertesvikt og overlevelse, og pasientene har i dag kortere 
opphold i overvåkingsavdelingen.  
Gruppene 
Hjerteovervåkningen ved UUS har gått fra å være en avdeling med ansvar for behandling av 
STEMI-pasienter i sykehusets nærområde, til en avdeling som tar imot STEMI-pasienter fra 
hele helseregionen. I LYSE-gruppen fra 1996-98 kom det således et uselektert 
pasientmateriale til sykehuset, mens det i PCI-gruppen i 2006-07 fant sted en seleksjon på 
lokalsykehusene. Det har blitt vurdert om pasientene skal behandles lokalt med trombolyse, 
eller om de tåler transport og har bedre nytte av primær PCI-behandling. Hvorvidt 
forskjellene mellom LYSE- og PCI-gruppen skyldes reelle endringer i infarktpopulasjonen 
eller om de skyldes seleksjon, kan ikke denne studien svare på. 
Som forventet, fant vi færre pasienter med høye kolesterolverdier i PCI-gruppen. Det har vært 
stort fokus på behandling av hyperlipidemi de senere årene. Funnet bekrefter at de skjerpete 
behandlingskriteriene har lykkes med å senke totalkolesterolen på gruppenivå. Det var flere 
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hypertonikere (definert som pasienter med erkjent hypertensjon i innkomstjournalen) i PCI-
gruppen. Dette kan skyldes at legene nå er flinkere enn før til å behandle høyt blodtrykk, eller 
at blodtrykksykdom har fått en mer dominerende plass som risikofaktor. Sigarettenes 
betydning som risikofaktor illustreres ved at andelen dagligrøykere var den samme i de to 
tidsperiodene, til tross for at røykerandelen i befolkningen ellers har gått ned for disse 
aldersgruppene. 
Noe av forklaringen til økt forekomst av hjertestans før sykehus i PCI-gruppen, kan være den 
økte tiden fra smertedebut til reperfusjonsbehandling. Selv om forskjellen ikke er signifikant, 
kan den gjennomsnittlige økningen på 1,1 time være av betydning. Økningen skyldes trolig 
hovedsaklig økt transporttid til sykehus. 
Dødeligheten i overvåkningsavdelingen var signifikant redusert i PCI-gruppen, samtidig som 
færre hadde klinisk hjertesvikt. Et fredeligere forløp på overvåkningen viser seg også ved en 
tydelig tendens til kortere liggetid. Funnene kan skyldes at det i snitt var større infarkter i 
LYSE-gruppen (økt utslipp av markører, mer ST-løft) eller at pasientene i 
trombolyseperioden var eldre og hadde større komorbiditet. 
Arytmiene 
Arytmiproblemene ved trombolyse i forhold til primær PCI burde ha blitt avklart i 
randomiserte kontrollerte studier. Den ellers gode, danske DANAMI-2 studien (12) sier 
dessverre intet om arytmiforekomsten, og det er lite litteratur på området.  
Forskjellene mellom gruppene gjør at våre arytmiresultater må tolkes med varsomhet. 
Hverken i LYSE- eller PCI-gruppen utgjorde arytmiene i post-infarkt perioden noe stort 
problem hos majoriteten av pasientene. Vi fant ingen signifikant forskjell i antall pasienter 
med behandlete arytmier i vårt relativt lille materiale, men det var klar tendens til at pasienter 
som ble behandlet med PCI, hadde færre behandlete arytmier. Antall pasienter med en eller 
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flere arytmier, behandlet eller ikke, var størst i LYSE-gruppen. Der var det signifikant flere 
tilfeller av atrieflimmer, AV-blokk grad II og III og asystolier, mens antall pasienter med 
ventrikkeltakykardi noe overraskende var størst i PCI- gruppen.  
Det hefter større usikkerhet ved tallene over totalmengden arytmier, da studien ble designet 
for primært å avdekke de behandlete. Funnene er likevel konsistente: nesten samtlige tyder på 
at pasienter behandlet med PCI har redusert arytmiforekomst. Studiens design favoriserer 
identifisering av ubehandlete arytmier i PCI-gruppen, hvor vi kunne tolke og vurdere hele 
rytmeregistreringen fra siste døgnet. Reduksjonen av arytmier i PCI-gruppen er derfor 
sannsynligvis underestimert.  
Færre pasienter i PCI-gruppen hadde behandlingstrengende atrieflimmer. Dette kan avspeile 
at PCI gir sikrere reperfusjon, kortere iskemitid og mindre infarkter, men forskjellen kan også 
skyldes at pasientene i LYSE-gruppen var sykere enn i PCI-gruppen, med større infarkt, 
lengre liggetid og større andel hjertesvikt. I tråd med dette har andre studier vist at 
atrieflimmer hos trombolysepasienter (13) så vel som hos PCI-pasienter (14) oftest inntreffer 
hos de som ut fra andre risikomarkører har dårligere prognose. Nyoppstått atrieflimmer i post-
infarktperioden er likevel i seg selv en prognostisk negativ faktor, og reduksjonen oppnådd 
ved PCI-behandling, bygger opp under metodens ledende rolle ved moderne STEMI-
behandling (15). Vi fant signifikant færre episoder av AV-blokk grad II og III i PCI-gruppen, 
henholdsvvis fem og seks episoder i LYSE-gruppen, mot ingen i PCI-gruppen. Funnet viser at 
det post-iskemisk var få problemer med hjertenes ledningssystem. Gevinsten skyldes trolig at 
PCI-prosedyren gir vellykket reperfusjon i løpet av få minutter i 95 % av tilfellene, mot ca 50 
% av tilfellene i løpet av 90 minutter ved trombolysebehandling (16). Blodforsyningen til 
AV-knuten og det proksimale ledningssystemet sikres derfor oftere og raskere ved PCI 
behandling. 
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Noe overraskende viste det seg å være flere ventrikkeltakykardier i PCI-gruppen. Av 
gruppens ni ventrikkeltakykardier over 15 sekunder, kom to på angiografilaboratoriet og 
ytterligere fire innen seks timer fra reperfusjon. Seks av arytmiene varte under 20 sekunder, 
og kun to ble behandlet med amiodaron i.v., samme antall som i LYSE-gruppen. Forskjellen 
kan være reell, men kan også skyldes studiens design som favoriserte registrering av korte, 
ubehandlete arytmier i PCI-gruppen. PCI-behandling ser ikke ut til å påvirke insidensen av 
ventrikulære reperfusjonsarytmier. Reperfusjonsarytmiene er oftest ventrikulære, og oppstår 
når et okkludert kar åpnes. Åpningen kan skje spontant, etter trombolyse eller ved PCI. 
Reperfusjonsarytmiene er i all hovedsak benigne, men kan bli livstruende og kreve 
behandling med medikamenter, temporær pacemaker eller defibrillator. Den prognostiske 
betydningen til arytmiene er omdiskutert. En israelsk forskningsgruppe konkluderte med at 
pasienter med ventrikulære reperfusjonsarytmier har lavere 30-dagers dødelighet. 
Sammenhengen vedvarer også etter justering for ubalanserte risikofaktorer mellom gruppene 
(17). Funnet står i motsetning til Bonnemeier og medarbeidere, som ikke fant noen forskjell 
mellom gruppene i løpet av det første året (18). Studiene enes om at ventrikulære 
reperfusjonsarytmier ikke utgjør noen negativ prognostisk faktor etter STEMI. 
Det er av interesse at 41 % av arytmiene i PCI-gruppen inntraff innen én time etter igangsatt 
PCI-behandling, hovedsaklig under selve hjertekateteriseringen, og videre at 73 % av de 
behandlete episodene skjedde før seks timer etter reperfusjon. Andelene var betraktelig 
høyere enn i LYSE-gruppen. PCI-behandlete STEMI-pasienter hadde altså et fredelig post-
infarkt forløp. Dette reflekteres ved en 1,2 døgns reduksjon i liggetid i 
overvåkningsavdelingen. Tross reduksjonen kan man stille spørsmål ved om liggetiden i dag 
er for lang, og om ukompliserte pasienter kan ligge på sengepost med telemetri, eller bli 
overflyttet til lokalsykehus enda tidligere. 
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Studiens begrensninger      
Studiens mangler er at den ikke er randomisert, at gruppene er behandlet i forskjellige tidsrom 
og at det er gruppeforskjeller i alder og koronare risikofaktorer. Infarktpopulasjonene er 
derfor forskjellige. LYSE-gruppen ble samlet etter en liste over etterfølgende 
trombolysebehandlete STEMI, mens PCI-gruppen ble prospektivt fulgt i avdelingen. I LYSE-
gruppen var informasjonen begrenset til det som fantes i pasientens journal, mens i PCI-
gruppen kunne vi følge pasientenes rytme gjennom foregående døgn, slik at følsomheten for 
arytmideteksjon ble større.  
 
Ytterligere forskning 
I diskusjonen har vi antydet at PCI-behandlete STEMI-pasienter har et fredeligere post-infarkt 
forløp enn trombolysepasientene. Dette har ført til en reduksjon i liggetid på 
overvåkningsavdelingen, men gjennomsnittstiden er fortsatt høy, 1,4 døgn. Det ville vært 
interessant å utføre en randomisert kontrollert studie som ser på forskjeller mellom pasienter 
sendt til lokalsykehus eller på medisinsk post med telemetri allerede 6-10 timer etter 
gjennomført primær PCI, mot pasienter som forble på overvåkningen etter dagens praksis. 
Konklusjoner 
Tross studiens begrensninger ser det ut til at primær PCI-behandling gir færre arytmier ved 
STEMI sammenlignet med trombolyse. Reduksjonen av AV-blokk og atrieflimmer kan være 
av betydning. Hovedparten av arytmiene ved PCI kommer før seks timer etter reperfusjon, og 
ca 40 % allerede på angiografilaboratoriet. Pasientene i overvåkingsavdeling i dag er derfor 
mer stabile enn i trombolyseperioden for ti år siden. Funnene åpner for en diskusjon om 
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liggetiden på overvåkningsavdeling ved ukomplisert PCI-behandlet STEMI ytterligere kan 
reduseres, men prospektive studier trengs for å avklare dette. 
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TEKSTRAMME MED HOVEDBUDSKAP 
 Forskjellene i arytmiforekomst mellom trombolyse- og PCI-behandlete STEMI er 
tidligere lite dokumentert.  
 PCI-behandling gir trolig redusert forekomst av atrieflimmer, AV-blokk II-III og asystoli. 
 Infarktpopulasjonen ved UUS har endret seg de siste 10 årene. 
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Does PCI reduce arrhythmias in STEMI compared to thrombolysis? 
ABSTRACT   
BACKGROUND. In STEMI, PCI reduces mortality compared to fibrinolysis.  However, it 
remains uncertain whether PCI reduces the incidence of early postinfarct arrhythmias.  
MATERIAL AND METHODS. The incidence of arrhythmias was compared in two groups of 
consecutive STEMI-patients. One group was treated with PCI in 2006-07, while a historic control 
group received thrombolysis in 1996-98. All patients underwent continuous ECG monitoring 
throughout their hospital admission. 
RESULTS. Among 93 PCI-patients, 38% had arrhythmias compared to 53% of the thrombolysed 97 
patients (p=0,001). 27% in the PCI-group were treated for arrhythmias vs 34% among the 
thrombolysed (n.s.). Significantly fewer PCI-treated patients had atrial fibrillation (5% vs 16%), AV-
block II/III (0% vs 6%) and asystoli (0% vs 5%), but an increased frequency of ventricular tachycardia 
was recorded. (10% vs 5%). 41% of all arrhythmic and 67% of treated events occurred in the first hour 
after PCI, compared to respectively 23% and 28% in the trombolysed(p=0,000).  Mortality was greater 
in the thrombolysed group (11% vs 2%, p=0,006), but patients were older, had had more risk factors 
and had larger emit ions of cardiac enzymes. Number of days spent in the CCU was less in the PCI-
population (1,4±0,2days vs 2,6± 0,7days,p=0,001)   
CONCLUSIONS. PCI-treatment seems to reduce early post-STEMI arrhythmias, especially atrial 
fibrillation, AV-block grade II/ III and asystole.  With PCI, the majority of arrhythmic events occurred 
in the first hour after revascularisation.   
 
  
